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Grafico 3: Diferencia entre las alteraciones inmunológicas de los pacientes positivos y negativos para anti‐C1q 
 
 
En síntesis, se encontró una relación estadísticamente significativa entre la presencia 
de anti‐C1q y la positividad para ANA homogéneo (p= 0.031), anti‐DNAds (p= 0.034), 
anti‐Sm (p= 0.045) y el consumo de complemento C3 (p= 0.006)   
 
Discusión:  
 
Está todavía en discusión el valor patogénico y pronóstico que podría tener el 
anticuerpo anti‐C1q en los enfermos afectos de LES. Estudios iniciales demuestran una 
clara asociación con la nefropatía lúpica, aunque estudios posteriores refieren que el 
anticuerpo anti‐C1q se asocia a un empeoramiento global de LES más que a una 
manifestación local específica. 
 
Los pacientes de nuestra serie presentan características demográficas similares a 
estudios previos. La edad media de nuestra población fue de 41 años (37 años en el 
estudio de Sinico et al5, 39 años en el de Marto el al7) con distribución similar del sexo. 
Pero a diferencia de estos estudios, la prevalencia de anti‐C1q de nuestro trabajo 
(26.7%) fue menor (60% en el estudio de Sinico et al y 49% en el de Marto). Esto podría 
ser debido a que en nuestra serie la presencia de enfermos con nefropatía es más baja. 
 
 
Se encontró una relación estadísticamente significativa entre la edad temprana de 
inicio de la enfermedad y la presencia de anticuerpos anti‐C1q  (p<0.005). Observamos 
que los pacientes anti‐C1q positivos  presentaban una edad media de 32.9 años 
mientras que los pacientes  que no presentaron estos anticuerpos en plasma eran 
mayores (edad media 44.8 años). Este dato podría ir a  favor de un peor pronóstico de 
la enfermedad. 
 
No se puedo establecer una relación estadísticamente significativa en cuanto a los 
años de evolución de la enfermedad, sin embargo observamos que los pacientes que 
presentaban los anticuerpos anti‐C1q presentaron una evolución más corta que los 
pacientes anti‐C1q negativos.  
 
Nuestro estudio ha encontrado una relación estadísticamente significativa entre la 
presencia de anticuerpos anti‐C1q en suero y algunos de los marcadores reconocidos 
del LES: anti‐DNAds, anti‐Sm, ANA homogéneo y consumo de complemento C3. Los 
brotes de lupus parecen ser bastante improbables en presencia de valores normales 
de C3, C4 y anti‐DNAds
20. Nuestros resultados muestran que los pacientes anti‐C1q 
positivos presentan con mayor frecuencia anticuerpos anti‐DNAds (p0.034), anti‐Sm (p 
0.045), ANA homogéneo (p 0.031), y consumo de complemento C3 (p 0.006). 
Resultados similares han sido obtenidos en estudios previos8; 16. Este dato, indicaría 
que la presencia de anti‐C1q  es un factor de mal pronóstico, tanto renal como global. 
 
Dentro de las manifestaciones clínicas del LES, la afectación renal es una causa 
significativa de morbilidad y mortalidad. Se observa en el 25‐50% de todos los 
pacientes con LES. Muchos estudios han explorado el uso de los anticuerpos anti‐C1q  
para la monitorización de la enfermedad renal15, encontrando una alta prevalencia de 
anticuerpos anti‐C1q  en pacientes con afectación renal en comparación con los 
pacientes que no la presentaban. 6; 7.  A diferencia de estudios previos como el de 
Trendelemburg et al6, en nuestro trabajo no se observó una asociación 
estadísticamente significativa entre el anticuerpo anti‐C1q y la afectación renal del LES.  
 
De los pacientes anti‐C1q positivos, el 38% tenían nefropatía (p 0.139).  Esta diferencia 
en los resultados podría deberse, en parte, a que muchos de los estudios que sugieren 
dicha asociación fueron realizados en servicios de Nefrología mientras que nuestra 
población es la de una unidad de Reumatología.  Ya que otras enfermedades con anti‐
C1q no desarrollan nefritis, sería posible afirmar que el anticuerpo anti‐C1q no es por sí 
mismo suficiente para desencadenar los brotes renales del LES8. 
 
 El estudio de Marto et al no encontró una aumento de la frecuencia del anticuerpo 
anti‐C1q en pacientes con nefropatía lúpica, sin embargo observaron que 9 de los 33 
pacientes positivos para anti‐C1q que  inicialmente no presentaban enfermedad renal,  
desarrollaron nefropatía en un intervalo medio de 10 meses7. Debido a esta 
observación no podemos  descartar la posibilidad de que con el tiempo nuestros 
pacientes con anticuerpos anti‐C1q positivos desarrollen esta alteración. 
 
Los anticuerpos anti‐C1q han sido descritos en varias enfermedades mencionadas 
anteriormente en la introducción, debido a esto podemos decir que su especificidad 
para una enfermedad es baja. Sin embargo, la sensibilidad en el caso de la vasculitis 
urticariforme hipocomplementémica es alta ya que se encuentra invariablemente en el 
100% de los pacientes con esta patología11. Los trabajos que se han publicado sobre las 
subclases y epitopes del anti‐C1q en VUH y el LES sugieren que el anti‐C1q es casi 
idéntico en ambas enfermedades17. Esto ha llevado a algunos autores a considerar que 
la VUH es parte del espectro del LES11. Aunque durante la recogida de datos no se 
especificó el tipo de vasculitis, en nuestro estudio se observó que 8 de los 9 pacientes 
con vasculitis presentaban anticuerpo anti‐C1q  estableciéndose una relación 
estadísticamente significativa (p<0.001).   
 
No se observó una relación estadísticamente significativa con las otras manifestaciones 
clínicas del lupus, ni tampoco con ninguna de las manifestaciones hematológicas. En 
estudios en los que también se han comparado dichas alteraciones sólo se ha podido 
establecer una relación estadísticamente significativa con la leucopenia8. 
 
En cuanto a la Hepatitis C y su relación con el anti‐C1q,  se ha demostrado un aumento 
en la prevalencia de anti‐C1 en los pacientes infectados14.  En nuestro estudio no se 
confirmó esta observación, probablemente debido a la pequeña muestra de pacientes 
VHC positivos. 
 
Conclusión: 
 
Los anticuerpos anti‐C1q han sido asociados con diferentes manifestaciones clínicas, 
hematológicas e inmunológicas en enfermos afectos de LES, particularmente la 
nefropatía lúpica, la hipocomplementemia y la leucopenia. Nuestros resultados 
reflejan parcialmente lo previamente publicado ya que encontramos una relación 
estadísticamente significativa con la presentación de niveles bajos de complemento 
C3. Además pudimos observar  que los pacientes anti‐C1q positivos presentan de 
forma estadísticamente significativa mayor positividad para anticuepos anti‐DNAds, 
anti‐Sm y ANA homogéneo. No observamos asociación entre el anticuerpo anti‐C1q y 
la enfermedad renal. Nuestros resultados confirman la ya conocida relación entre las 
vasculitis y el anti‐C1q y establecimos una relación estadísticamente significativa con la 
edad temprana de inicio del LES. 
 
Como se afirma en el reciente estudio de Katsumata et al, el valor del anti‐C1q como  
marcador de nefropatía lúpica debe tomarse con cautela. Pero su presencia en 
conjunto con otros marcadores de LES pueden ayudarnos al diagnóstico. 
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